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Afbakening: 
Dit rapport geeft een beperkte samenvatting van de gepubliceerde informatie over het 
risico van het oplopen van een zoönotische infectie (Salmonella, Campylobacter en VTEC, 
met de nadruk op VTEC) na een bezoek en/of contact met een commerciële boerderij 
(dus geen kinderboerderij) en een samenvatting van informatie over de humane 
immuniteitsopbouw tegen deze verwekkers n.a.v. regelmatig contact met 
landbouwhuisdieren. Verder is er een poging gedaan om dosis-respons relaties voor de 
drie zoönose verwekkers in de bestaande literatuur op te sporen en samen te vatten. 
 
Strategie: 
Het project zal op grond van de beschikbare gegevens uit de literatuur en openbare 
bestanden aangevuld met informatie uit Nederlandse bronnen (rapporten van de 
Keuringsdienst voor Waren en het Infectieziektebulletin van het RIVM) een beperkte  
inventarisatie maken voor de 3 genoemde kiemen. De informatie is gebundeld met het 
oog op de voorbereiding en uitvoering van een risico assessment over het risico voor het 
oplopen van een zoönose ten gevolg van een direct contact met landbouwhuisdieren 
bedrijven. Adviezen over interventies gericht op het verkleinen van het besmettingsniveau 
op de bedrijven zijn geen onderdeel van het huidige project, maar zullen mogelijk in 2006 
uitgewerkt worden. 
 
 
I Inleiding 
Humane infecties met Salmonella spp., Campylobacter spp. en verotoxine vormende 
Escherichia coli (VTEC) kunnen een gevolg zijn van direct contact met dieren (hobbymatig 
of beroepsmatig), contact met besmet water, via de mens-op-mens route en via 
consumptie van besmet voedsel (Milne et al. 1999). Uit brononderzoek (gegevens uit 
CARMA project, uit case-control study van het RIVM en onderzoek van de VWA op 
kinderboerderijen) blijkt dat direct contact tussen mens en dier een belangrijke 
infectieroute is voor Salmonella, Campylobacter en verotoxine-producerende E. coli. Het 
wordt verondersteld dat deze route qua belang niet onder lijkt te doen aan de route van 
voedsel.  
Deze desktopstudie heeft als doel om gegevens te verzamelen voor de inschatting van 
het risico voor het oplopen van VTEC, Campylobacter en Salmonella infecties via het 
direct mens-dier contact n.a.v. een contact met een commercieel bedrijf waar 
landbouwhuisdieren gehouden worden. Hierbij wordt geen rekening met kinderboerderijen 
gehouden omdat deze onderwerp van de RIVM studie zijn geweest. Verder wordt er een 
samenvatting gegeven van de beschikbare informatie over het opbouwen van de humane 
immuniteit tegen dergelijke infecties ten gevolge van de regelmatige blootstelling aan 
landbouwhuisdieren. Ook de informatie over infectiedosis en een dosis respons relatie die 
nodig zijn voor een besmetting bij de mens worden samengevat. 
 
De afstemming van het ASG-WUR deel van deze studie met het RIVM (Eric Evers en zijn 
projectteam over kennisvraag V/330080/03/AC zoals die door Mw. Toorop 
(VWS/Directie VGP) bij het RIVM is neergelegd) heeft plaatsgevonden. Hierdoor is de 
afbakening ontstaan die aan het huidige rapport ten grondslag ligt. Informatie over het 
risico voor het oplopen van een Campylobacter of Salmonella infectie tijdens een 
dergelijke contact wordt vermeld als deze in de literatuur ter beschikking staat, maar het  
zwaartepunt van dit literatuuroverzicht ligt bij VTEC en herkauwers als voorbereiding op 
een toekomstig risico assessment. 
 
 
II.1 Informatie over het humane besmettingsrisico i.v.m. een contact met een 
commercieel bedrijf waar landbouwhuisdieren gehouden worden 
Een besmetting met VTEC O157 is vaak geassocieerd met het contact met 
landbouwhuisdieren en er zijn publicaties met kwantitatieve schattingen voor dit risico op 
deze zoönose;  hierbij wordt “risico” als kwantitatieve inschatting van de samenhang 
tussen factoren aangezien: 
• Waser et al. 2004: kinderen die in contact met landbouwhuisdieren komen hebben 
thuis een hoger niveau van endotoxine concentratie terwijl dit feit onafhankelijk is 
van de afkomst van een boerderij of een andere thuisomgeving (kind helpt in de 
stallen 1 maal per week OR: 1.3 (1.08-1.56 95% CI) maal vaker verhoogde 
endotoxine concentratie in thuisomgeving vergeleken met een kind dat nooit helpt 
op stal; 1 maal helpen per dag OR: 1.5 (1.21-1.86)). Hierbij wordt het endotoxine 
niveau in de thuisomgeving gelijk gezet met een blootstelling aan micro 
organismen zoals enterobacteriaceae en o.a. VTEC.  
• Belongia et al. 2003: kinderen afkomstig van boerderijen hadden 2.3 maal vaker 
een geschiedenis van bloederige diarree vergeleken met kinderen die niet op 
boerderijen woonden,  
• O’Brien et al. 2001: OR: 2.45, (1.49-4.02 95% CI) maal vaker besmetting met 
VTEC O157 na een contact met landbouwhuisdieren bedrijven vergeleken met 
geen contact 
• Beutin et al,. 2000: 16 van de 20 gevallen van VTEC O157 waren jonge kinderen 
uit een omgeving met veel landbouw, maar er is in dit rapport geen controle groep 
voor de bewering beschreven.  
• Locking et al. 2001: 3.34 OR (2.07-5.38 95% CI) maal vaker een VTEC 
O157besmetting voor contact met landbouwhuisdieren vergeleken met geen 
contact. 
Voor de details en de achtergrond van deze gegevens wordt naar de referenties zelf 
verwezen.  
In gebieden met een hogere dichtheid aan runderen zijn vaker humane gevallen van VTEC 
besmettingen gevonden vergeleken met andere gebieden: 
• Innocent et al. 2005: 2.89 (SE:3.37) maal zoveel gevallen van VTEC O157 
infecties in gebieden met hoge dichtheid van runderen per capita inwonende in 
Schotland vergeleken met gebieden waar minder runderen voorkomen,  
• Wilson et al. 1999: meer dan 4.01 gevallen/10.000 bewoners van “very high 
(cattle) density counties” in Canada vergeleken met minder dichte 
runderpopulaties,  
• Michel et al. 1999 hebben een verband tussen de dichtheid van de runderen 
populatie en het optreden van VTEC O157 uitbraken gevonden. Dergelijke analyses 
van de ruimtelijke eigenschappen van de uitbraken i.v.m. b.v. de runderen 
populatie worden steeds belangrijker voor het opsporen van uitbraken bij de mens 
(Pearl et al. 2006). 
Een verhoogd risico op contact met runderen of herkauwers gaan vaak samen met de 
faecale contaminatie van oppervlaktewater door mest, d.w.z. hoe groter de dichtheid van 
runderen in een bepaald gebied hoe groter de kans dat oppervlaktewater met mest 
gecontamineerd raakt waar door een verhoogd besmettingrisico voor de mens kan 
ontstaan: 
• Johnson et al. 2004, Michel et al. 1999. 
Het nauwe contact met runderen en hun mest en de consumptie van rauwe melk door 
bewoners van boerderijen wordt als risico factor voor het uitscheiden van zoönosen 
verwekkers zo als b.v. Salmonella spp., Campylobacter spp. en VTEC aangezien (Albihn et 
al. 2003, Belongia et al. 2003, West et al. 1988). In het Verenigde Koningrijk b.v. werden 
tussen 1992 en 2000 van de in totaal 27 melkgerelateerde uitbraken van besmettelijke 
darminfecties 67% aan contact met landbouwbedrijven teruggevoerd (37% van het totaal 
was veroorzaakt door Salmonella spp., 33% door Campylobacter en 26% door VTEC, 
Gillespie et al. 2003). Van de 1333 gevallen van VTEC O157 infecties die tussen 1992 en 
1999 in Wisconsin/VS zijn gemeld zijn er 13.4% gerelateerd aan landbouwhuisdieren 
bedrijven, 8.1% aan besmet oppervlaktewater en 7% aan rauwe melk of melkproducten 
(Proctor et al. 2000).  
 
Het is duidelijk dat men het risico op een besmetting met een foodborne zoönose 
verwekker ten gevolge van een contact met een landbouwhuisdieren bedrijf niet helemaal 
kan scheiden van de consumptie van rauwe melk, het contact met mest en de besmetting 
van oppervlaktewater. Hiermee zou rekening gehouden kunnen worden tijdens de 
voorbereiding en uitvoering van een risico assessment.  
 
De gevallen van humane VTEC besmettingen zijn vaak bezoekers van boerderijen, 
vakantiegangers op boerderijen, gezinnen van veehouders en medewerkers van 
boerderijen (Trevena et al. 1999). Er zijn verwijzingen naar het feit dat zoönose 
verwekkers zo als VTEC nog weken tot maanden na het verlaten van gebouwen aanwezig 
kunnen zijn en daar zou een risico assessment rekening mee moeten houden (Varma et 
al. 2004). Referenties met descriptieve data analyses of statistisch niet significante 
resultaten zijn verder buiten beschouwing gelaten (z. Willshaw et al. 2001, Milne et al. 
1999, Coia et al. 1998 a,b, Parry et al. 1998, Shukla et al.1995). 
In voormalig Yugoslavië hebben inwoners van steden minder vaak Campylobacter spp. 
infecties en  4 maal zo vaak besmettingen met E. coli vergeleken met bewoners van 
landelijke gebieden (Popovic et al. 1989). De detectie van Campylobacter is sindsdien 
veranderd en dat zou tot andere conclusies kunnen lijden vergeleken met de huidige 
standaards.  
Potter et al. (2003) hebben beschreven dat bewoners van landelijke gebieden met 
contact met kippenboerderijen 6.9 maal (95% CI: 1.4 – 33.0) zo vaak Campylobacter 
jejuni besmettingen oplopen vergeleken met stedelingen als controles. Dit artikel maakt 
ook een inschatting van een dosis-respons relatie met het aantal contacten met kippen of 
runderen (z. hieronder). Belongia et al. 2003 vonden 2.8 (1.9-4.1 95% CI) maal meer C. 
jejuni antilichamen bij kinderen afkomstig van landbouwhuisdierenbedrijven vergeleken 
met stedelingen, maar deze studie komt uit een heel ander land vergeleken met Potter et 
al. 2003. 
Een verhoogd risico op een intestinale besmetting met Salmonella typhimurium DT104. 
n.a.v. boerderij contact is gerapporteerd (Doré et al. 2004 OR: 4.9, 1.9-18.9 95% CI). 
Voor een verhoogd risico voor het oplopen van besmettingen met DT104 of non-DT104 
Salmonella spp. worden in dezelfde studie geen foodborne risico factoren gevonden. 
 
Het is nog maar de vraag of het regelmatige contact met landbouwhuisdieren tot een 
immuniteit bij de mens leidt die een verhoogde bescherming tegen de besmetting met 
Campylobacter spp. of de symptomen t.g.v. infecties ermee kan bewerkstellingen (z. ook 
ad III). 
 
 
II.2 De Nederlandse situatie 
Hieronder staat een tabel met een aantal in Nederland gevonden gevallen van VTEC ten 
gevolg van een contact met landbouwhuisdieren, o.a. runderen gedurende de periode van 
2000 t/m 2005. Voor het geval dat er een maagdarm besmetting met VTEC bij de mens 
wordt gemeld wordt door de VWA regelmatig een brononderzoek ingesteld om erachter 
te komen wat de oorzaak van de infectie zou kunnen zijn en om preventieve maatregelen 
ter voorkoming van nieuwe besmettingen aan te geven. Rundveebedrijven komen vaker 
als bron van besmetting voor. 
  
Overzicht “bewezen” gevallen van STEC O157 infecties als gevolg van contact met (mest van) dieren.  
 
 Datum Setting Isolatie STEC O157 
uit dierlijke mest 
Subtype dier = subtype 
patiënt 
PCR & PFGE 
1 Jul 00 Kinderboerderij + Ja 
2 Jul 01 Melkveebedrijf (familie) + Ja 
3 Jul 01 Hertenkamp + Ja 
4 Aug 01 Kinderboerderij (camping) + Ja 
5 Sep 02 Melkveebedrijf 
(kinderpartijtje) 
+ Ja 
6 Jul 03 Varkensbedrijf (1 rund) + Ja 
7 Feb 05 Melkveebedrijf* + Ja 
8 Jul 05 Melkveebedrijf + Ja 
*alhoewel het microbiologisch bewijs hiervoor ontbreekt is in dit geval hoogstwaarschijnlijk sprake van overdracht van dier op mens 
via tussenkomst van rauwe melk; patiënt zelf komt niet in contact met de dieren, alleen de vader van het gezin, maar drinkt wel 
regelmatig rauwe melk. 
 
 
Een aantal van bovenstaande cases is beschreven: 
1. Infectieziektenbulletin, Tijdsch Diergeneesk en Epidemiol Infect 
2. Infectieziektenbulletin 
3. – 
4. – 
5. Infectieziektenbulletin (publicatie van de GGD alleen) 
6. – 
7. Infectieziektenbulletin 
8. - 
Bron: Annet Heuvelink, VWA 2005 
 
 
Van Duynhoven et al. (2005 in voorbereiding) beschrijven de Nederlandse situatie voor 
maagdarm besmettingen met VTEC in Nederland. Voor 2003 zijn 56 patiënten met 
VTEC besmettingen gesignaleerd (Duynhoven et al. 2004). 
Risicofactoren zoals rauw of onvoldoende gaar rundvlees (9 patiënten), rauwe melk 
(2), rauwmelkse kaas (5), contact met landbouwhuisdieren of mest (11), of contact 
met een symptomatisch persoon (9) werden gerapporteerd door in totaal 29 (52%) 
patiënten. Dat betekent dat er in 2003 bij 11 van de 29 patiënten (37.9%) met een 
gerapporteerde oorzaak een contact met landbouwhuisdieren heeft plaatsgevonden. 
Attributie analyse toont dat in 2004, ei naar schatting 31% bijdroeg aan de humane 
salmonellose (in 2003, 46%); varken 23%, rund 13%, kip 16% en reizen en onbekende 
bronnen 17% (Valkenburgh et al. 2004). 
Doorduyn et al (2005 in voorbereiding) zullen risico factoren voor Campylobacter 
besmettingen in Nederland publiceren. Het is aan te nemen dat het contact met 
landbouwhuisdieren en bedrijven waar landbouwhuisdieren gehouden worden als risico 
factoren voor het oplopen van besmettingen aangevoerd zullen worden. 
 
 
III Informatie over besmettingen opgelopen via voedsel, water en andere routes 
Omdat in de inleiding de besmettingsroutes via voedsel i.t.t. degene via contact met 
boerderijen worden genoemd volgt een korte samenvatting van de besmettingsroutes via 
voedsel voor VTEC. Foodborne besmettingen met VTEC zijn gerapporteerd en de 
oorzaken zijn b.v. rauwe melk, appelsap, kaas, groente, onvoldoende verhit (gehakt) 
rundvlees 
(Coia et al. 2001, O’Brien et al. 2001, Chart 2000). Rauwe melk is de oorzaak voor de 
meest recente uitbraak in Oregon/VS waar 16 gevallen van VTEC O157:H7 infecties zijn 
gesignaleerd (Promed Ahead Dec. 2005). 
Van de 350 uitbraken van VTEC O157:H7 die tussen 1982 en 2002 in de Verenigde 
Staten zijn gerapporteerd zijn 52% foodborne (41% hiervan door gehakt rundvlees en 
21% hiervan door groente en fruit veroorzaakt), 14% mens-op-mens, 21% hebben een 
onbekende oorzaak, 9% waterborne, 3% door diercontact ontstaan (Rangel et al. 2005). 
Besmet oppervlaktewater en drinkwater zijn vaak de oorzaak van uitbraken (Bopp et al. 
2003, Hrudey et al. 2003, Olson et al. 2002, Chart 2000, Swerdlow et al. 1992, Dev et 
al. 1991). Drinkwater is b.v. de oorzaak van de meest recente VTEC uitbraak in Ierland 
van October 2005 waarbij 18 mensen besmet geraakt zijn (Promed AHEAD December 
2005, Digest #581). Mens-op-mens besmettingen zijn secundaire besmettingen en komen 
regelmatig voor in bejaardenhuizen, huishoudens en kinderdagverblijven (Su et al. 1995, 
Belongia et al 1993). Besmettingen die opgelopen worden door medewerkers in 
laboratoria, ziekenhuizen en verzorgingstehuizen getuigen van het gemak waarmee 
mensen zich met VTEC kunnen besmetten (Rangel et al. 2005, Coia et al. 1998, Rao et al 
1996, Burnens et al. 1993). Het grote veelvoud aan besmettingsroutes is een aanwijzing 
dat een lage infectie dosis afdoende is voor het oplopen van een besmetting bij de mens 
(Vernozy-Rozand 1999). 
Besmettingen met Salmonella spp. en Campylobacter spp. die een foodborne oorzaak 
hebben zijn voor de situatie in Engeland beschreven samen met de jaarlijkse aantal 
gevallen van deze besmettingen per etiologisch agens (Adak et al. 2005, Gillespie et al. 
2005). 
 
 
IV Immuniteitsopbouw 
De opbouw van immunogeniteit tegen verotoxinen is beschreven maar één enkele infectie 
met een verotoxin 1 producerende E. coli zou niet afdoende kunnen zijn om een 
antilichaam productie tegen verotoxine 1 op te bouwen, omdat verotoxinen de afweer 
schijnen te onderdrukken (Karmali et al. 1994, Caprioli et al. 1994). De onderdrukking 
van bovine  lymfocyten door verotoxine 1 wordt even reeds beschreven (Menge et al. 
2003). Een opbouw van de humane immuniteit zal dus gericht kunnen zijn op andere 
virulentie genen van VTEC, zo als b.v. het LPS (Greatorex et al. 1994). De antilichamen 
tegen zowel verotoxine 1 als ook tegen het O157 LPS zijn echter niet beschermend tegen 
infectie met VTEC O157 bij kalveren  (Wray et al. 2000, Johnson et al. 2004, 1996).  
Er zijn talrijke publicaties over een humane immuniteitsopbouw tegen VTEC, 
Campylobacter spp. en Salmonella spp. tijdens werkgerelateerde besmettingen te vinden 
en er treden vaker besmettingen op bij bewoners van een landelijke omgeving vergeleken 
met stedelingen. De bewoners van boerderijen waar landbouwhuisdieren gehouden 
worden besmetten zich al op jonge leeftijd en herhaaldelijk met waarschijnlijk kleine 
hoeveelheden bacteriën (Karmali et al. 2003). Ook de argumenten voor een verhoogde 
afweer tegen de klinische gevolgen van een besmetting als gevolg van deze low-dose 
besmettingen bij bewoners van boerderijen worden toenemend gepubliceerd alleen zijn 
sommigen eerder anekdotisch in hun data analyse (Silvestro et al. 2004, Aslani et al. 
2003, Belongia et al. 2003, Evans et al. 2000, Reymond et al. 2000, Rahn 1998, Wilson 
et al. 1996). 
 
Reymond et al. 1996 beschrijven 6 maal zo vaak verotoxin 1 neutraliserende antilichamen 
en 3 maal vaker O157 LPS neutraliserende antilichamen bij kinderen uit agrarische 
omgevingen vergeleken met kinderen uit stedelijke gebieden. Met toenemende leeftijd 
worden de antilichaam titers voor O157 LPS hoger bij de kinderen uit agrarische 
gebieden in tegenstelling tot de stedelingen wiens titers met stijgende leeftijd dalen. Het 
verschil wordt gedacht ten gevolge van het nauwe contact met runderen te ontstaan. 
Deze auteurs hebben twijfels bij de immunosuppressieve werking van verotoxine 1 en 
rekenen het voorkomen van de neutraliserende antilichamen toe aan herhaaldelijke en 
cumulatieve blootsteling van de kinderen aan verotoxine 1 gen dragende E. coli.  
Het contact met mest van landbouwhuisdieren (OR: 1.9, 1.2-3.2 95% CI) en met schapen 
(OR: 2.9, 1.4-6.4 95% CI) zijn risico factoren voor het optreden van antilichamen tegen 
VTEC O157:H7 bij kinderen in Wisconsin/VS (Belongia et al. 2003). Dezelfde auteurs 
rapporteren 2.8 (1.9-4.1 95% CI) maal vaker antilichamen tegen C. jejuni bij kinderen 
afkomstig van landbouwhuisdierboerderijen vergeleken met stedelingen. 
 
Verschillende ELISA assays worden gebruikt om een onderscheid tussen IgG en IgM als 
aanwijzing op lange-termijn en korte-termijn besmettingen bij de mens te maken 
(Greatorex et al. 1994). Kruisreacties tussen het LPS van VTEC O157 en Brucella 
abortus, Yersinia enterocolitica O9 en groep N Salmonella spp. moeten in aanmerking 
worden genomen bij de interpretatie van de serologische testen op LPS (Laegreid et al. 
1998, Chart et al. 1993, 1992, 1991). Het is nog maar de vraag of het regelmatige 
contact met landbouwhuisdieren tot een immuniteit bij de mens leidt die een verhoogde 
bescherming tegen de besmetting of de symptomen t.g.v. infecties kan bewerkstellingen.  
Wat betreft Campylobacter besmettingen: reizende naar Thailand met een verhoogd 
ELISA titer tegen Campylobacter jejuni  vóór hun reis hadden 1.6 maal minder diarree na 
terugkomst, maar het is niet duidelijk of contact met landbouwhuisdieren zo als b.v. 
kippen de oorzaak is voor het ontstaan van de antilichaam-titers (Walz et al. 2001). 
 
 
V Dosis respons informatie voor VTEC en Campylobacter 
Onder “dosis respons relatie” wordt normaliter de relatie tussen het aantal ingeslikte 
pathogenen en de kans op infectie verstaan. De in de literatuur gevonden informatie kan 
nogal van deze definitie afwijken doordat de beschikbare informatie schaars en met 
behulp van afwijkende definities gepubliceerd wordt. 
Dosis respons informatie voor VTEC wordt afgeleidt van modellen voor Shigella spp. 
(Crockett et al. 1996). De hoeveelheid aan bacteriën die noodzakelijk is voor een infectie 
bij de mens wordt gering geschat, b.v. < 100 micro organismen (Caprioli et al. 2005, 
Chart 2000), 40 cfu/g (Tarr 1994) of zelfs gemiddeld 1.5 cfu/g gehakt (Tuttle et al. 
1999, Willshaw et al. 2001: 2 cfu/25 g rundergehakt), maar er zijn mensen die VTEC 
tijdelijk in hun maagdarm trakt meevoeren zonder dat er ziekte optreedt (Caprioli et al 
2005, Silvestro et al. 2004, Tuttle et al. 1999, Griffin et al. 1991, Ochoa and Cleary 
2003). Er heerst een controversiële discussie over de lage infectie dosis die nodig is om 
een besmetting bij de mens te veroorzaken (Vernozy-Rozand 1999). In theorie zou de 
infectie dosis het aantal bacteriën moeten zijn wiens reproductie rate groot genoeg is om 
het oorspronkelijk toegediende aantal bacteriën gelijk te houden of dat tot vermeerdering 
van de oorspronkelijke dosis leidt (mondelinge communicatie Jim Koopman/University of 
Michigan/VS, 1997). De reproductie rate van bacteriën in het maagdarmkanaal is niet 
gescheiden van het synergisme en/of antagonisme tussen de aanwezige bacteriën te 
zien. Door de wisselwerking tussen de aanwezige bacteriën kunnen b.v. elementen die 
voor de overleving essentieel zijn geabsorbeerd of juist vermeert uitgescheiden worden. 
De genoemde “elementen” zouden gekoppeld kunnen zijn aan bepaalde virulentie genen in 
de bacteriële ecologie van het menselijke en dierlijke maagdarmkanaal (commentaar door 
de auteur).  
Het hierboven beschrevene staat haaks op de RIVM-benadering van dosis-respons. 
Volgens Teunis en Havelaar 2000 gaat men niet uit van een minimale infectieuze dosis. 
Elke enkele pathogeen heeft een (kleine) kans om de gastheer te infecteren. Verder gaan 
deze auteurs er vanuit dat er geen wisselwerking tussen de bacteriën bestaat. Veelal zal 
slechts één bacterie de maag levend passeren om de gastheer te infecteren.  
Waser et al. (2004) beschrijven een dosis respons relatie tussen het aantal contacten met 
landbouwhuisdieren van kinderen en de endotoxine concentratie in hun thuisomgeving 
(kind helpt in de stallen 1 maal per week OR: 1.3 (1.08-1.56 95% CI) maal vaker 
verhoogde endotoxine concentratie in thuisomgeving vergeleken met nooit helpen op stal; 
1 maal per dag OR: 1.5 (1.21-1.86)). Hierbij wordt het endotoxine niveau in de 
thuisomgeving gelijk gezet met een blootstelling aan micro organismen zoals o.a. VTEC. 
Deze endotoxine concentratie bleek onafhankelijk van het feit te zijn of het kind afkomstig 
van een landbouwhuisdieren bedrijf was of niet.  
Potter et al. (2003) beschrijven een dosis respons relatie voor het aantal contacten met 
kippenbedrijven of respectievelijk rundveebedrijven en het oplopen van een 
Campylobacter jejuni besmetting. Voor een stijging van het aantal contacten van 1-2, 3-5 
naar 6-7 (per week) stijgt de matched OR voor het oplopen van een C. jejuni infectie voor 
kippenbedrijven en van rundveebedrijven zo als in figuur 1 getoond aan. Dit artikel is een 
leuke bijdrage aan de voorbereiding van een risico assessment over Campylobacter 
infecties bij de mens ten gevolge van contact met bedrijven waar landbouwhuisdieren 
gehouden worden.  
 
  
Figuur 1 is gekopieerd uit Potter et al. 2003.  
 
Vaak zijn de data analyses in de referenties niet kwantitatief van aard en dat bemoeilijkt 
de voorbereiding van een risk assessment.  
 
 
VI Conclusie: 
In conclusie zijn er regelmatig publicaties en rapporten over het verband tussen het 
contact met bedrijfsmatig gehouden landbouwhuisdieren en de besmetting met of de  
immuniteitsopbouw tegen een zoönose verwekker te vinden. Vaak zijn de verbanden niet 
kwantitatief vastgelegd en dat bemoeilijkt de voorbereiding en uitvoering van een risico 
assessment. Informatie over dosis-respons relaties is zeer zeldzaam en staat in 
tegenstelling tot de grote behoefte aan dergelijke informatie voor een risico assessment.  
Afgaande op de genoemde referenties in de literatuur is de besmettingsroute via voedsel 
voor de infecties met Salmonella, Campylobacter en VTEC bij de mens ten minste even 
belangrijk vergeleken met het contact met bedrijven waar landbouwhuisdieren gehouden 
worden. Het is duidelijk dat dit rapport gezien de beperkte resources gebaseerd is op een 
beperkt aantal publicaties en dat er veel meer gepubliceerd is over dit onderwerp. De 
Nederlandse situatie met betrekking tot het risico op besmetting met een zoönose 
verwekker n.a.v. een contact met landbouwhuisdieren is waarschijnlijk intern bij de 
verantwoordelijke instanties zoals het RIVM te vinden maar nog niet volledig openbaar 
toegankelijk. Gezien het niveau van rapportages door het RIVM is het een kwestie van tijd 
totdat de cijfers gepubliceerd zullen worden.  
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